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Rezumat
Studiul prezent a fost efectuat asupra unui număr de 410 gravide, dintre care 310 cu RDIU a fătului, 
divizate în 3 loturi, în funcţie de gradul de suferinţă fetală; 50 de gestante cu hipotrofi e constituţională şi lotul 
de control constituit din 50 de femei. În funcţie de modalitatea de naştere, acestea au fost divizate în câte 2 
subloturi (per vias naturalis şi prin operaţie cezariană).
Rezultatele studiului au constatat o majorare a incidenţei naşterii copiilor cu RDIU de la 3,19±1,1013% 
(anul 1993) la 6,2±0,06% (anii 2002-2006). Au fost apreciaţi factorii de risc în apariţia retardului fetal şi aso-
cierea frecventă a complicaţiilor sarcinii în situaţiile date.
A fost subliniată necesitatea utilizării curbelor de creştere in utero a fătului în cadrul examenului USG şi 
velocimetria Doppler. Nivelul markerilor biologici (NO, AL) au refl ectat gradul de severitate a RDIU a fătului.
În baza rezultatelor aprecierii stării nou-născutului după scorul Apgar, a nivelului indicilor perinatali, am 
concluzionat că operaţia cezariană este modalitatea de preferinţă în fi nalizarea sarcinii cu RDIU a fătului.
Examinarea copiilor hipotrofi ci la distanţă a constatat rezultate perinatale mai satisfăcătoare printre co-
piii extraşi prin operaţie cezariană (44,7±5,85%) comparativ cu cei născuţi per vias naturalis (86,7±4,00%).
Summary
The respective study has been undertaken on a sample of 410 pregnant women, 310 of them, diagnosed 
with IUGR, divided in 3 groups based on the degree of fetal distress; 50 pregnant women diagnosed with con-
stitution hypotrophy and the control group constituted of 50 women. Depending on the delivery option, these 
have been divided in 2 subgroups each (per vias naturalis and ceasarian sections). 
The study results indicate an increase in the incidence of IUGR from 3,19±1,1013% in 1993 to 6,2±0,06% 
in 2002-2006. The study results have indicated risk factors in IUGR cases, as well as frequent pregnancy com-
plications in these situations. 
It has been stressed upon the need to use in utero growth curbs in case of USG exam, followed by Dop-
pler velocimetry. The levels of the biological markers (NO, AL) have refl ected the severity degree of IUGR.
Based on the results of the assessment of the newborn according to the Apgar score, and the levels of the 
perinatal indicators, we have concluded that the ceasarian section is the preferred delivery option in the case 
of IUGR. 
The long term examination of newborns with hypotrophy has indicated that signifi cant differences in 
the development dynamics, children born by ceasarian section displaying more satisfactory perinatal results, 
compared to those born per vias naturalis.
PRINCIPIILE ABORDĂRII DIFERENŢIATE A CONDUITEI 
PACIENTELOR CU  INSUFICIENŢĂ FETO-PLACENTARĂ
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Actualitatea temei. Insufi cienţa feto-placentară (IFP) rămâne una din cele mai actuale probleme 
ale obstetricii contemporane. Ponderea IFP în patologia fetală  este de 33-77% [Pricop M., 2001]. 
Conform datelor literaturii de specialitate, IFP reprezintă una din cauzele principale ale  dereglărilor 
dezvoltării fi zice şi psihice a nou-născuţilor şi copiilor în primul an de viaţă [1, 2, 3, 8, 12].
Cercetătorii străini şi cei din Republica Moldova au estimat că patologia placentei, inclusiv IFP, 
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constituie peste 20% din structura cauzelor  mortalităţii neonatale (60,7% cazuri de mortalitate peri-
natală şi 55% de decese în perioada neonatală precoce), sporind morbiditatea somatică şi infecţioasă 
[1, 2, 3, 12, 14].
În baza cercetărilor  efectuate  de Ancel P.Y. (2001), Thiebaugeorges O., Droullé P. (2004), Paladi 
Gh. et al. (2005) s-au stabilit următorii factori de risc de dezvoltare a IFP: factorii nocivi de mediu 
(noxe profesionale), condiţiile social-economice nefavorabile, situaţiile de stres, efortul fi zic, alcoo-
lismul, fumatul, narcomania, vârsta avansată a gravidei, patologia extragenitală, anamneza obstetri-
cală şi ginecologică complicată.
Conform datelor literaturii de specialitate,  IFP, practic, însoţeşte toată patologia sarcinii. Astfel, 
frecvenţa acestei patologii pe fundalul bolii avortive constituie 50-77%, în gestoze – 30,6%, în pato-
logia extragenitală – 24-45% [3, 4, 5, 10, 11, 18].
În etiologia IFP, un loc aparte îl ocupă infecţiile (virale, parazitare, bacteriene – 50-60%), care pot 
conduce la dezvoltarea  IFP manifeste, moartea intrauterină a fătului sau invalidizare [N. Pasman şi 
coaut., 2001]. Gravitatea complicaţiilor este determinată de tropismul agenţilor patogeni la anumite 
ţesuturi embrionare şi placentă, de originea bacteriană sau  virală, de virulenţa  şi timpul  lor de acţi-
une, de forţele de protecţie ale mamei şi fătului.
Aşadar, în caz de acţiune îndelungată şi repetată a factorilor declanşatori se produce o hiperacti-
vare funcţională a placentei şi a tuturor  mecanismelor compensatorii existente, care în fi nal conduce 
la epuizarea lor şi dezorganizarea funcţiilor placentare cu apariţia modifi cărilor ireversibile la nivel 
placentar.
IFP reprezintă un sindrom clinic condiţionat de modifi cări morfologice şi funcţionale produse în 
placentă cu perturbarea funcţiei de transport, trofi ce, endocrine şi metabolice, care clinic se manifestă 
prin hipoxie  şi retard fetal. Pornind de la conceptul că IFP reprezintă o dereglare a proceselor com-
pensatorii, deosebim forma compensată, subcompensată şi decompensată [8, 9, 10, 12, 13, 16, 17, 
18]. 
Tratamentul IFP este efectiv doar în stadiile iniţiale de dezvoltare a acestui sindrom. În cazul mo-
difi cărilor patologice la nivel de placentă, însoţite de retard fetal, efi cacitatea tratamentului e minimă. 
Administrarea unui tratament intensiv contribuie doar la prelungirea sarcinii în scopul maturizării 
pulmonilor fătului, şi nu la tratamentul retardului de dezvoltare intrauterină  [8, 10, 11, 12, 14, 17, 
18].
 Rezolvarea problemelor legate de  IFP este de actualitate în obstetrica practică şi are un rol social 
important pentru naşterea generaţiilor viitoare sănătoase.
Scopul studiului.  Evaluarea particularităţilor clinice, a conduitei sarcinii şi naşterii în caz de IFP 
la nivel de staţionar.
Materiale şi metode. În studiu au fost incluse  110 gravide cu  IFP,  internate în secţia de patolo-
gie a sarcinii nr. 4  a IMSP SCM  nr.1 pe parcursul anilor  2005-2008. 
Criteriile de includere în studiu  au fost: sarcina monofetală în evoluţie după 22 săpt., USG cu 
Dopplerometrie  însoţite de semnele de IFP. Cele 110 gravide au fost divizate în 2 loturi: lotul I consti-
tuit din 48 de paciente cu termenul de sarcină până la 30 săpt. şi lotul II – 62 de paciente cu termenul 
de sarcină mai mare de 30 săpt.
Pentru realizarea scopului studiului s-au folosit următoarele metode: 
Clinică – examenul general şi obstetrical;1. 
Investigaţii de  laborator: analiza imuno-enzimatică (AIE) şi reacţia polimerazică în lanţ (RPL) 2. 
pentru depistarea infecţiilor complexului TORCH, hemograma, urograma, frotiul vaginal;
Instrumentală – USG cu Dopplerometrie;3. 
Statistică4.  – veridicitatea studiului a fost confi rmată prin indici matematici: σ - media aritmetică 
a valorilor absolute, devierea medie aritmetică şi t - criteriul Stiudent; diferenţele între şirurile varia-
ţionale la o valoare  p<0,05.
Complexul de tratament aplicat:
Tocolitize cu β-mimetice: ginipral, care infl uenţează favorabil indicii cardiotocogramei, bi-• 
lanţul acidobazic şi pO2 ai fătului şi nou-născutului.
Dezagregante: heparină, curantil, trental, aspirină – în scopul  profi laxiei trombozelor vas-• 
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culare şi infarctelor placentare, care pe lângă efectul dezagregant au şi acţiune vasodilatatoare, de 
intensifi care a microcirculaţiei şi reologiei sângelui.
Ameliorarea  circulaţiei fetoplacentare: solcoseril, actoveghin, arginin, cocarnit baroterapie, • 
care amendează circulaţia utero-placentară, normalizează activitatea cardiacă a fătului. 
Antibacteriale, antivirale ca tratament etiopatogenetic.• 
Antioxidante şi preparate metabolice – glucoza, Vit. C, cocarboxilaza, riboxina, esenţiale.• 
Criteriile de apreciere a efi cacităţii tratamentului aplicat:
USG cu Doppler de control care indică îmbunătăţirea indicilor velocimetrici.• 
Dinamica mişcărilor fetale şi BCFla cardiotocografi e.• 
Masa fătului la naştere şi scorul după Apgar.• 
Rezultatele studiului. Vârsta pacientelor incluse în studiu a variat între 16 şi 40 de ani, în medie 
24,1±8,11 ani: în lotul I – 28,7±9,52 ani, în lotul II – 25,4±8,1 (p>0,05) ani. Dintre ele primipare – 80 
gravide (72,7±22,14%): în lotul I – 36 (75±1,4%) cazuri, în lotul II – 44 (70,97 ±1.5%) cazuri; multi-
pare – 30 de paciente (27,28±1,8%): în lotul I – 12 (25,0±1,4%) cazuri, în lotul II – 18 (29,03 ±1,5%) 
cazuri, deci nu au fost constatate diferenţe statistice concludente.
Analiza datelor anamnezei extragenitale a stabilit că prezenţa focarelor de infecţie cronică în 
organismul matern şi a dereglărilor endocrine şi autoimune reprezintă factori favorizanţi pentru dez-
voltarea IFP în ambele loturi de studiu cu prevalenţă considerabilă în lotul II. 
Tabelul 1
Anamneza extragenitală la pacientele examinate
Patologia extragenitală Lotul I (n-48) Lotul II (n-62) În total 
Pielonefrită cronică 8 16,61± 0,6% 21 43,75±1,2% 29(22,7 % ± 1,5)
Hipotiroidie  3 6,25 ±2,4% 5 8,06±3,6% 8 (14,31 ±1,5%)
Hepatite virale 1 2,35 ±2,1% 2 3,22 ±1,2% 3 (5,22 ±3,1% )
Sindrom antifosfolipidic 2 4,17 ±2,3% 0 2 (4,1 ±1,6%)
Anemie feriprivă 23 47,91±1,9% 24 38,70±1% 47 (42,72±7%)
În ambele loturi de studiu s-a constatat un grad înalt de dezvoltare a anemiei ferodefi citare (47,9% 
şi respectiv 38,0%), care denotă rolul ei important în evoluţia stării hipoxice şi agravarea dereglărilor 
în sistemul fetoplacentar. 
Analiza fondului premorbid al gravidelor incluse în studiu a evidenţiat următoarele patologii in-
dicate în tabelul 2.                
Tabelul 2
Fondul premorbid al gravidelor cu IFP
Fondul premorbid Lotul I (n-48) Lotul II  (n-62) În total 
Miom uterin 3 4,83±1,2% 0 0 3  (6,23±1,2%)
Sarcina ectopică 1 2,08 ±1,7% 1 1,62±1,31% 2  (1,81±3,4%)
Disfuncţia ovariană 2 4,16±1,4% 1 1,62 ±1,2% 3 (2,72±1,7%) 
Boala avortivă 5 10,42 ±2,3% 9 14,51±1,8% 14 (12,72±2,6%)
Moartea antenatală a fătului 2 4,16±1,6% 14 22,58±1,7% 16 (14,54±2,5%)
Naşteri premature 2 4,16±0,8% 2 3,22±1,1% 4 (3,63±1,5%)
Sterilitate 3 6,25±1,6% 3 4,83±1,9% 6 (5,45±11,6%)
La  analiza complicaţiilor survenite în timpul sarcinii actuale se remarcă frecvenţa înaltă a imi-
nenţei de întrerupere a sarcinii  (30,9% şi respectiv 28,1%), HTA indusă de sarcină – în 2,7% cazuri, 
edeme gravidare – în 3,8% cazuri, dermatoza gravidară – în 2,7% cazuri. Analiza acuzelor gravidelor 
la internare a demonstrat  accelerarea mişcărilor fătului la 24 (21,84 ±1,3%) gravide. Diminuarea 
mişcărilor fetale s-a observat  la 44 paciente (40,32±1,2%), în acelaşi timp,  în lotul II (46,77± 2,7% 
cazuri)  rata gravidelor a fost mai mare de două ori în comparaţie cu lotul I (31,25±1.7 % cazuri) 
(p<0,05), ceea ce veridic denotă  suferinţa fetală intrauterină în cadrul IFP. 
USG cu Doppler a determinat starea placentei şi a circulaţiei sangvine placentare, precum şi pla-
centometria. Pentru aprecierea circulaţiei sangvine placentare a fost determinat fl uxul sangvin uterin, 
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uteroplacentar, fetoplacentar şi fetal. A fost efectuată fetometria pentru diagnosticarea hipotrofi ei fe-
tale [1, 3, 4, 8, 11, 12].
În majoritatea cazurilor diagnosticul şi gradul IFP au fost stabilite şi confi rmate în baza Dopplero-
metriei (creşterea indicelui de rezistenţă şi a coefi cientului sistolă/diastolă, scăderea indicelui pulsatil, 
fl ux diastolic nul sau inversat). Rezultatele obţinute sunt  prezentate în tabelul 3. 
Tabelul 3
Analiza datelor EUSG cu Dopplerometrie
IFP Lotul I (n-48) Lotul II (n-62) În total 
IFP  gr. I 42 87,51± 1,8% 44 70,96 ±1,4 %* 86 (78,18 ±1,7%)
IFP gr. II 5 10,41±1,8% 16 25,80 ±1,6%** 21 (19,09±2,1%)
IFP gr. III 1 2,08 ±1,4% 2 3,22  ±1,2%** 3 (2,72 1±0,5%)
În total 48 43,63±1,7% 62 56,36±1,1% 110
*p=0,05, **p<0,05
Comparând rezultatele obţinute în urma Dopplerometriei în ambele loturi, se observă că incidenţa 
IFP gr. II-III este de două ori mai mare la pacientele din lotul II, fapt care poate fi  explicat prin infl u-
enţa îndelungată a factorilor declanşatori. 
În cadrul fetometriei ultrasonografi ce în 24,54% cazuri (27 paciente) s-a determinat RDIF, ca 
o complicaţie gravă a IFP, dintre care retard gr. I – în 11,8% cazuri, de gr. II – în 7,7% cazuri, de 
gr. III – în 5,04% cazuri. Remarcăm că  majoritatea cazurilor de retard fetal s-au stabilit în lotul II 
(15,45±1,6%), dintre care hipotrofi a fetală de tip simetric a constituit 6,36% cazuri şi hipotrofi a de tip 
asimetric – 9,09% cazuri. 
Folosind metoda clinică, care constă în  aprecierea înălţimii fundului uterin şi circumferinţei ab-
domenului la completarea gravidogramei, s-a constatat devierea considerabilă a acestor indici. Apre-
ciind indicele lichidului amniotic (ILA) în cadrul USG, s-a determinat asocierea IFP cu polihidramni-
oză în 11 cazuri (10 ±1,7%), repartizate uniform în ambele loturi (10,41±2,1% şi respectiv 9,67±1,2 
%), şi oligoamnioză în 21 (19,09±1,2%) cazuri, cu devieri nesemnifi cative în loturile respective 
(22,91±1.5% şi 16,12±1,2%), care denotă semne de infecţie intrauterină.
Cauzele cele mai frecvente care duc la IFP sunt legate nemijlocit de dezvoltarea structural-funcţi-
onală a placentei, inserţia patologică a acesteia şi a  patologiei cordonului ombilical. Astfel, placento-
metria a apreciat edem al placentei în 11,5% cazuri, formaţiuni chistice placentare – în 14,5% cazuri, 
calcinate – în 3,6% cazuri. 
Un rol important îl au infecţiile genitale (bacteriene şi virale) la nivelul complexului fetoplacentar. 
Majoritatea gravidelor din loturile studiate au fost investigate în vederea stabilirii infecţiilor comple-
xului  TORCH (anticorpii specifi ci  IgG  şi IgM, depistarea ADN-ului viral prin intermediul RPL). În 
urma investigaţiilor  s-a determinat prezenţa infecţiilor în 42% cazuri (tabelul 4). S-a efectuat  inves-
tigarea bacterioscopică a conţinutului vaginal la gravidele incluse în studiu. Gradul III de puritate a 
vaginului s-a determinat în 37 (77,08 ±1,2%) cazuri, iar  gradul IV – în 8 (7,21 ±2,1%) cazuri. 
Analiza structurii patologiei infecţioase a stabilit că locul principal îi revine infecţiei herpetice şi 
CMV (33,3%),  chlamidiozei (17,8%), candidozei vaginale şi  vaginozei bacteriene – 26,6%, urea-
plasmei – 2,72%. 
Tabelul 4
Rezultatele investigării infecţiilor complexului TORCH
înregistrate la pacientele incluse în studiu
Infecţia Lotul I Lotul II În total 
CMV 5 10,41±1,6% 8 12,9 ±3,1%* 13(11,81 ±1,4%)
Herpes virus tip II 4 8,33 ±1,7% 2 3,22 ±2,2% 6 (5,45 ±1,9%)
Toxoplazma 1 2,08±1,2% 0 10,41±1,6% 1 (0,90±0,9%)
Chlamidia trachomatis 5 10,41±1,6% 15 24,19±1,6% * 20 (17,8±1,4 %)
Ureaplazma urealiticus 0 3 4,83 ±1,4%* 3 (2,72±1,3%)
Infecţii asociate CMV/chlamidii/herpes 5 10,41±1,8% 9 18,75±0,9%* 14(12,72±1,5%)
*p<0,05
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Recidivarea infecţiei intrauterine a fost confi rmată prin leucocitoză la  27 paciente (24.54 ±1.3%), 
repartizate uniform în ambele loturi; devierea formulei leucocitare spre stânga s-a determinat în 13 
cazuri (14,8±1,5% şi respectiv 39,85±0,92%). Datele obţinute denotă că persistenţa şi recidivarea 
infecţiei intrauterine contribuie la dezvoltarea IFP de 2-3 ori mai frecvent. Cercetările noastre demon-
strează că adresarea întârziată şi diagnosticarea tardivă a infecţiei intrauterine contribuie la dezvolta-
rea IFP. La toate gravidele externate din staţionar li s-a recomandat Dopplerometria în dinamică  peste 
3 săptămâni după fi nisarea tratamentului. Repetat au fost internate  23 (20,90±1,8%) gravide.
Datele despre modul de rezolvare a sarcinii la pacientele cu IFP incluse în studiu sunt prezentate 
în tabelul 5.
Tabelul 5
Modul de rezolvare a sarcinii la pacientele cu IFP


















































Toate pacientele incluse în studiu au născut copii vii, dintre care per vias naturalis – 86 paciente 
(78,18±1,6%). La  24  gravide (21,81±1,3%) naşterea s-a terminat prin operaţie cezariană, dintre care 
în 6 cazuri (25 ±2,1%) – în mod urgent şi în 18 cazuri (75 ±2,6%) – operaţie planifi cată.
Termenul de sarcină la care s-a fi nisat naşterea a variat de la un lot la altul. Naşterea prematură la 
termenul sarcinii de 28-37 săpt. s-a realizat la 30 paciente (27,27±1,7%), dintre care în lotul I – în 12 
cazuri (25,2±1,4%), iar în lotul II – în 18 cazuri (29,03±1,2%). La termen naşterea s-a fi nisat în 80 de 
cazuri (72,72±1,6%), dintre ele  în lotul I – în 30 de cazuri (27,27±1,7%), în lotul II – în 50 de cazuri 
(45,45 ±1,5%) (p<0,05).
Rezultatele studiului au apreciat că din 86 de paciente cu IFP de gr. I  naşterea s-a fi nisat la termen 
cu nou-născuţi vii cu masa mai mare de 2800 gr., după scorul Apgar 7-8 puncte. Din 21 de paciente 
cu IFP de gr. II s-au născut feţi vii hipotrofi  cu masa 2000-2700 gr. în 6 cazuri (5,45±1,4%):  în lotul 
I – în 2 cazuri (4,16±1,7%), în lotul II – în 4 cazuri (6,45±2,7%). Din 3 paciente cu IFP de gr. III din 
lotul I s-au născut feţi vii cu masa 1800-2100 gr., cu scorul Apgar 6-7 puncte,  prin operaţie cezariană 
efectuată înainte de termen în mod urgent.
Discuţii. În prezent se pune în discuţie problema privind necesitatea tratamentului IFP. Rezulta-
tele studiului nostru şi unele date din literatura de specialitate confi rmă necesitatea tratamentului IFP 
[1, 2, 4, 8].
Este evidentă necesitatea aprecierii atât a grupelor cu risc al IFP, cât şi  complectării Gravidogra-
mei în vederea stabilirii indicaţiilor pentru examenul USG cu Doppler [1, 2, 4, 8, 10, 12, 17, 18].
Tratamentul IFP trebuie iniţiat cât mai precoce posibil, respectând următoarele principii de bază: 
înlăturarea  cauzei de bază (infecţii – antibacteriale, antivirale); ameliorarea circulaţiei utero-placen-
tare şi feto-placentare; intensifi carea schimbului gazos; corecţia dereglărilor reologice şi de coagulare 
a sângelui; înlăturarea hipovolemiei şi hipoproteinemiei; normalizarea tonusului vascular şi a activi-
tăţii contractile a uterului; tratament antioxidant; optimizarea proceselor metabolice [11, 12].
Este importantă întrebarea cu privire la termenul şi metodele optimale de rezolvare a  sarcinii aso-
ciate cu IFP cronică. E necesar de ţinut cont de termenul sarcinii, gradul de decompensare a  funcţiei 
placentei, gradul de hipoxie şi retard fetal.
Indicaţii pentru operaţia cezariană de urgenţă servesc sindromul  de reţinere a dezvoltării intraute-
rine a fătului de gr. II-III şi  indicii velocimetrici critici în artera uterină şi ombilicală [10, 14, 15].
Depistarea grupelor de risc până la sarcină, pregătirea adecvată pentru graviditate, tratamentul pa-
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togenetic în timpul sarcinii, conduita raţională a naşterii permit reducerea morbidităţii şi mortalităţii 
perinatale.
Concluzii
IFP se întâlneşte mai frecvent la primipare decât la multipare, iar în structura cauzelor ce o 1. 
provoacă,  pe locul I este infecţia.
Aprecierea grupelor de risc pentru dezvoltarea IFP şi necorespunderea   gravidogramei cu ter-2. 
menul de gestaţie sunt indicaţii pentru USG cu Doppler.
Tratamentul IFP trebuie iniţiat cât mai precoce, în funcţie de termenul sarcinii, gradul de de-3. 
compensare a placentei, gradul de hipoxie şi retard fetal.
Cu cât mai precoce se stabileşte diagnosticul de IFP şi se iniţiază tratamentul, cu atât mai buni 4. 
sunt indicii care caracterizează  nou-născutul.
Indicaţiile  pentru operaţia cezariană de urgenţă sunt indicii velocimetrici critici în artera ute-5. 
rină şi ombilicală, sindromul de reţinere în dezvoltarea intrauterină a fătului de gr. II-III.
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Rezumat
Rezultatele studiului au demonstrat că cea mai frecventă patologie extragenitală care condiţionează IFP 
este pielonefrita cronică, prezentă la fi ecare a treia pacientă inclusă în studiu, şi că fi ecare a 5-a pacientă are ca 
factor de risc infecţia cu CMV, HV, toxoplasmă şi ureoplasmă. Conduita sarcinii la pacientele cu IFP a fost ur-
mătoarea: Dopplerometria în dinamică peste 3 săptamâni după fi nisarea tratamentului. Indicaţii pentru operaţia 
cezariană de urgenţă servesc indicii velocimetrici critici în artera uterină şi ombilicală şi sindromul RDIU de 
gr. III. Indicaţii pentru operaţia cezariană planifi cată sunt retardul fetal de gr. II în lipsa efectului în urma trata-
mentului pe parcursul a 5-7 zile şi prezenţa dereglărilor circulatorii în vasele sistemului mamă-placentă-făt.
Summary
The study results had appreciated that the most frequent extragenital pathology which caused FPI 
(fetoplacental insufi ciency) was chronic pielonephritis present in every third patient included in the study and 
that each of the 5-th patient study has a risk factor infection with CMV, HSV, toxoplasmosis and ureoplasmosis. 
The tactics for the monitoring of pregnancy in patients with FPI were as following: recommendation of Doppler 
measurement in dynamics over 3 weeks after fi nishing the treatment. The indications for the urgent caesarian 
section serve  the critical velocimetric signs  in uterine and umbilical arteries and intrauterine delay syndromes 
of the III dgr. of the fetus development. Indications for the planned caesarian section are fetal retardation of the 
II dgr with no effect from treatment during 5-7 days and the presence of placental circulation disorders.
ROLUL OXIDULUI NITRIC ÎN MATURAŢIA CERVIXULUI UMAN 
Rodica Catrinici, doctorandă, Valentin Friptu, dr. h. în medicină, prof. univ., USMF 
„Nicolae Testemiţanu”
Descoperirea factorului endotelial de relaxare [Furchgott şi Zawadzki, 1980] şi ulterior 
identifi carea oxidului nitric (ON) [12] au fost considerate cele mai fascinante descoperiri din domeniul 
medicinei din anii ’80. De aceea, nu a fost de mirare că ON a fost numit “molecula anului” în 1992, 
iar autorii acestei descoperiri au fost desemnaţi laureaţi ai Premiului Nobel în 1998.
ON este o moleculă de gaz inertă şi un radical liber foarte reactiv, cu timpul de înjumătăţire ultra-
scurt, aproximativ 4 secunde. A fost demonstrat că ON prezintă un mediator major al numeroaselor 
procese biologice, participând la relaxarea musculaturii netede, la procese de apărare şi de infl amaţie 
ale organismului [2, 12, 14, 18].
Oxidul nitric prezintă o moleculă de gaz fără culoare, foarte reactivă, care reglează diferite 
stări fi ziologice şi fi ziopatologice din organism [1, 14]. ON se formează aproape în toate tipurile de 
celule şi, cu toate  că timpul de înjumătăţire este foarte scurt, in vivo el penetrează ţesuturile din jur şi 
activează o varietate mare de mecanisme celulare [7, 9]. Este lipo- şi hidrosolubil [18], se formează 
din L-arginină prin intermediul  oxid -nitric- sintetazelor (ONS) [18, 20], care reprezintă un grup de 
enzime responsabile de reasamblarea structurală a citocrom- P-450 reductaza [16]. Biosinteza de 
ON începe de la L-arginină şi oxigen molecular, utilizând nicotinamid-adenin dinucleotid-fosfatul 
în calitate de donator de electron, iar în calitate de cofactori-hem, tetrahidrobiopterina, calmodulina 
şi fl avin-adenin mono- şi dinucleotidul, în reacţia care necesită cinci electroni. Reacţia totală constă 
din 2 etape de oxidare a L-argininei în ON şi L-citrulină, având  la fi ecare etapă ca intermediar 
N-hydroxy-L-arginina şi monooxigenaza I şi II [1].
Se cunosc trei izoforme de ONS:  neuronală (tip I, nONS, numită şi bONS), inductibilă (tip II sau 
iONS) şi endotelială (tip III sau eONS), sinteza lor fi ind  reglată de genele localizate în cromozomii 
7, 12 şi 17 [7].
ON serveşte ca mediator primar, care poate afecta direct şi indirect celulele. Acţiunea directă 
este mediată de însăşi molecula de ON, în timp ce acţiunea indirectă este cauzată de nitrogenul reactiv 
produs prin interacţiunea  ON cu oxigenul sau cu radicalii de superoxid. 
În cazul concentraţiei joase de ON, produs de eONS şi ONS, prevalează acţiunea directă, iar 
la concentraţia înaltă de ON, produs de iONS, predomină acţiunea indirectă. ON poate interacţiona 
